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Резюме. Огляд літератури присвячений актуальним питаннямполіорганного ушкодження. Зокрема, представлена концепціямоніторингу та зосереджено увагу на оптимізацію інтенсивноїтерапії.
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ВступСиндром поліорганного ушкодження - тяжкийпатологічний процес, який є варіантом про-довження життєздатності людини в умовах кри-тичного ушкодження біологічної цілісності інтег-ративних механізмів гомеостазу [3, 11]. Ле-тальність, а це 50-100 %, залежить від реальноїкількості ушкоджених систем та органів із враху-ванням ступеня глибини деструкції морфофунк-ціональної організації об'єкта. У зв'язку з цим,зазвичай, питання корекції комплексу інтенсивноїтерапії набувають вирішального значення. До ба-зової терапії відноситься рідинна ресусцитація [27,28]. Літературний пошук проводили в електро-нних джерелах: Embase, Medline, PubMed, USFood and Drug Administration, NICE, The EuropeanMedicines, Agency та каталогах  Національноїнаукової медичної бібліотеки.
Мета дослідженняВисвітлити основні закономірності розвиткусиндрому поліорганного ушкодження та дос-лідити можливі шляхи оптимізації базових мето-дів органопротекції при поліорганному ушкод-женні.
Основна частинаКонцепція синдрому поліорганної недос-татності започаткована в 70-их роках ХХ ст.Вперше клінічний випадок синдрому поліорганноїнедостатності був описаний N.L.Tilney et al. у1973 році в пацієнта з ушкодженням аорти. У по-дальшому вивчення синдрому поліорганної не-достатності продовжено А.Е. Baue,  який в 1975році описав синдром, що характеризуєтьсяпрогресуючою недостатністю органів.  B.Eise-man et al. (1977) та D.E. Fry et al. (1980) вико-ристовували поняття "поліорганна недостатність"як клінічний синдром, що визначається не етіо-логією, а загальними механізмами розвитку. У1992 році R.C. Bone et al. ввели термін "синдромполіорганної недостатності" і дали йому виз-начення. Синдром поліорганної недостатності -
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прогресивне порушення функцій двох або більшесистем та органів,  нездатність організму підт-римувати гомеостаз без зовнішнього втручання[17, 29].Так склалось, що ранні переклади вищевка-заних робіт виявилися не достатньо вдалими,перш за все, це стосується терміна "failure", якиймає декілька значень: неспроможність, банк-рутство, брак,  відсутність,  дефіцит,  нестача [5].Дане слово, зазвичай, орієнтує дослідника пе-реважно на кількісний вияв означеного явища. У1983 році відомий анестезіолог В.А. Голо-горський опублікував першу вітчизняну роботу зцієї проблеми. Вона мала назву "Печінково-нирко-вий синдром як компонент органної недостатностіу хворих з інфекційно-токсичним шоком". З мо-менту публікації цієї роботи у вітчизняній клінічнійпрактиці з'явився термін поліорганна недостат-ність як переклад загальноприйнятого термінаmultiple organ failure [13]. В останні десятиліттядосягнуто значних успіхів у розумінні патогенезуполіорганної недостатності як на органному, так іна клітинному рівнях. Незважаючи на великукількість проведених досліджень, патогенез роз-витку поліорганної недостатності до теперішньогочасу не вивчений [25, 26, 34]. Поліорганна недос-татність залишається основною причиною смертіпацієнтів у відділеннях інтенсивної терапії неза-лежно від етіологічного чинника [32]. Поліорганнеушкодження характеризується розвитком енце-фалопатії, прогресуванням артеріальної гіпотензії,депресією мікроциркуляції, розвитком респі-раторного дистрес-синдрому, ниркової та печін-кової недостатності, гіпоксично-метаболічнимипорушеннями шлунково-кишкового тракту, роз-ладами агрегатного стану крові, зростаннямендотоксикозу [3, 4, 9, 11, 15].Динамічність перебігу поліорганної патології, асаме розвиток поліорганного ушкодження, маєсвої фази розвитку. Дебют цього процесу ха-рактеризується станом, при якому реєструютьсяпомірні множинні відхилення від загальноп-рийнятої норми, інколи на субклінічному або
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лабораторно-біохімічному рівні, котрі не несутьбезпосередньої загрози життю хворих; тради-ційне патогенетичне та симптоматичне лікува-ння, як правило, ефективне (наприклад, за термі-нологією - дисфункція). Далі розвиваються мно-жинні порушення функцій органів і систем, абіологічна цілісність організму підтримується зарахунок високої напруги компенсаторно-присто-сувальних механізмів та засобів інтенсивноїтерапії (ІТ). Активне застосування арсеналуадекватних засобів ІТ розраховане на реальнуможливість зупинити прогресування патологіч-ного процесу та забезпечити умови для зворот-ного розвитку (компенсована поліорганна недос-татність). Адаптаційні механізми організму хво-рого часто неспроможні забезпечити компен-сацію ушкоджених функцій. Активні елементипрограми ІТ, що спрямовані на заміщення від-повідних функцій, досягають тільки тимчасовогоефекту. Прогноз залежить від кількості неком-пенсованих систем, тривалості та ефективності їх"протезування" (декомпенсована поліорганна не-достатність). Фінал прогресування процесу закін-чується рефрактерністю до засобів ІТ, фор-мується критичний стан (поліорганна неспро-можність) [9].Незважаючи на велику кількість клінічнихдосліджень, стандартів лікування синдрому по-ліорганного ушкодження (СПОУ) досі немає. То-му лікування СПОУ полягає в підтримці функційпошкоджених органів та систем, профілактиці по-дальших ускладнень, у тому числі, за необ-хідності, протезуванню функцій [17, 20, 24, 29,34,]. Основна увага інтенсивної терапії зосе-реджена на оптимізації транспорту кисню, підт-римці гемодинаміки та мікроциркуляції;  нала-годженню респіраторної терапії, диференційованійантибактеріальній терапії, ад'ювантній та нутри-тивній терапії, активації елімінації продуктів ток-синогенезу. Базовою терапією СПОУ зали-шається рідинна ресусцитація, котра обслуговуєспрямування інтенсивної терапії на підтримку го-меостазу [16, 30, 31, 33].До арсеналу препаратів інфузійної терапії, щозастосовують при СПОУ, входять різноманітні заскладом та походженням інфузійні розчини. Тра-диційними засобами корекції поліорганної пато-логії є: сольові розчини (без органічних аніонів таті, що містять органічні аніони), розчини вуг-леводів, білкові гідролізати, суміші синтетичнихкристалічних амінокислот, декстрани, препаратина основі гідроксиетилкрохмалю, препарати же-латину, емульсії перфторвуглеводів, жировіемульсії. В останні роки розпочато застосуваннякомплексних інфузійних засобів на основі шестиа-
томного спирту - сорбітолу [12, 16, 22].Відкриття сорбітолу пов'язане з іменем фран-цузького хіміка Боссінго (Boussingault), котрийзаймався вивченням хімічного складу рослиннихплодів. При дослідженні ягід горобини (франц. - lesorb), у 1968 році він відкрив нову сполуку, подібнудо маніту і дульцину, яку назвав сорбітом. У 1972році вчений детально описав фізико-хімічні влас-тивості цієї речовини. Сорбіт широко поширенийу природі, зазвичай, зустрічається у водоростяхта вищих рослинах, фруктах: груші, сливи, яблука,фініки, виноград. У промисловості сорбіт (сорбі-тол) та інші багатоатомні спирти синтезуютьшляхом відновлення моносахаридів, конденсацієюальдегідів з формальдегідом. Сорбітол також єпроміжним продуктом при синтезі крохмалю, це-люлози, фруктози, сорбози і аскорбінової кислоти[1, 7, 10, 18, 23]. Сорбітол - безбарвний кристаліч-ний порошок солодкого смаку, добре розчинний уводі. З підвищенням температури розчинністьзбільшується [1, 6].Основними препаратами сорбітолу є реосорбі-лакт та сорбілакт, котрі були створені в Інститутіпатології крові і трансфузійної медицини АМНУкраїни [7, 10, 18, 23,]. Унікальність цих інфу-зійних середовищ визначається вмістом як ко-лоїдного, так і кристалоїдного компонентів. Ко-лоїдною складовою є розчин сорбітолу, а криста-лоїдна частина представлена набором катіонів(Na+, K+, Ca2+,Mg2+), аніонів Cl- і лактат-аніо-ном [19]. Сорбітол у препараті реосорбілакт міс-титься майже в ізоосмолярній концентрації повідношенню до плазми крові (330 мосм/л), у сор-білакті - гіпертонічній (1095 мосм/л). Загальнаосмолярність реосорбілакту в 3 рази перевищуєосмолярність плазми, сорбілакту - у 5,5 рази [33].Уведений в організм людини сорбітол швидковключається в загальний метаболізм. Зокрема,80-90% уведеного сорбітолу утилізується в пе-чінці і відкладається у вигляді глікогену. У ткани-нах мозку, міокарду, поперечно-посмугованихм'язах відкладається біля 5% та викорис-товується для енергетичних потреб. На рівні неф-ронів сорбітол діє як осмотичний діуретик, із се-чею в незмінному вигляді виділяється 6-12% відуведеної кількості. Цей процес достатньо варіа-бельний, особливо при СПОУ, і залежить відшвидкості введення, концентрації, функціонально-го стану інших гомеостатичних систем та органів[12].При метаболізмі сорбітолу утворюється фрук-тоза, яка використовується для глікогенезу тагліколізу. Сорбітол має потужніші антикетогеннівластивості, ніж фруктоза, і тим більше - ніж глю-коза. Це пояснюється тим, що сорбітол стимулює
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Клінічна та експериментальна патологія Том XV,  №2 (56), Ч. 1, 2016
окиснення жирних кислот по некетогенному шля-ху метаболізму і сприяє використанню кетоновихтіл у циклі Кребса, що підтверджує енергетичнуцінність препарату при СПОУ. Важливою дією євплив на кишкову флору, в тому числі потен-ціюванню бактеріального синтезу вітамінів, зок-рема  тіаміну.   У склад реосорбілакту та сорбі-лакту входить натрію лактат. Останній сприяєутворенню натрію бікарбонату, котрий поступовопоповнює лужний резерв крові та позитивно впли-ває на серцеву діяльність, регенеративну і ди-хальну функцію крові, стимулює мононуклеарно-фагоцитарну систему, має дезінтоксикаційну дію,підвищує діурез, покращує функції печінки та ни-рок. Дія лактату проявляється через 20-30 хвилинпісля введення [12, 22].Препарати сорбітолу, при внутрішньовенномувведенні, завдяки високій осмолярності ініціюютьнадходження рідини з міжклітинного простору всудинне русло, що сприяє збільшенню ОЦК, пок-ращенню мікроциркуляції та перфузії тканин.Клінічні ефекти розчинів сорбітолу можуть сут-тєво відрізнятися в залежності від концентраціїдіючої речовини та швидкості введення розчину всудинне русло [23]. Доведено, що чим повільнішевводяться препарати сорбітолу, то більш вираженіїх властивості як джерела вуглеводнів і меншепроявляється осмодіуретичний ефект [18].Провідною патогенетичною ланкою СПОУ єсиндром ендогенної інтоксикації. Реосорбілакт тасорбілакт безпосередньо та опосередкованозменшують ендотоксикоз. Основний шлях деток-сикації - активація транспорту токсичних речовиніз міжклітинного простору (дренажний ефект) усудинне русло, а звідти, за рахунок ефекту осмо-тичного діурезу, відбувається елімінація токсинівнирками [8]. Характерною рисою СПОУ є розви-ток ниркової недостатності. Нефропротекція, щозумовлена покращенням реології,  гемодилюцією,підвищенням ниркового кровотоку, збільшеннямклубочкової фільтрації, ефектом осмотичного діу-резу є доказовою базою застосування препаратівсорбітолу для профілактики чисельних усклад-нень, які ініційовані ендотоксикозом [2].У церебральній недостатності при СПОУ ос-новним пусковим, патогенетичним фактором,який її започатковує, є депресія системи кровоо-бігу, дисциркуляція, порушення реології крові, це-ребральної перфузії, гіпоксія, ендотоксемія, роз-виток набряку мозку. У площині розвитку цьогопатологічного процесу реосорбілакт  та сорбілактвиступають як нейропротектори [21].Серед інших видів дії сорбітолу заслуговує наувагу його вплив на збудливість вегетативної нер-вової системи, а саме підвищення активності па-
расимпатичного і пригнічення симпатичного від-ділів. Багаторазове  введення сорбітолу сприяєпідвищенню вмісту білка в крові, активності фер-ментів (діастаза, лужна фосфатаза, аланінова іаспарагінова трансамінази, холінестераза). Вінактивує фагоцитоз, хемотаксис нейтрофільнихгранулоцитів, продукцію антитіл. Сприяє від-новленню порушеної антитоксичної функції пе-чінки, що виникає при СПОУ [10, 14].Сорбітол посилює моторику кишечнику за ра-хунок впливу на нервово-рецепторний апарат тавегетативні ганглії, посилює синтез "гормональнихсекретів", що утворюються при розпаді фруктози,підвищує секрецію вілікініну, холецистокініну, під-силює синтез вітамінів групи В, знижує актив-ність транслокації кишкової флори, оптимізуєспланхнічний кровотку, прискорює репарацію клі-тин кишкової стінки, запобігає розвитку ушкод-жень шлунка та кишечнику, а саме утворенняерозій та виразок, що має місце при СПОУ [16,19].
ВисновокВсебічний аналіз літератури з проблеми синд-рому поліорганного ушкодження засвідчує, щопрепарати сорбітолу, завдяки детоксикаційнимвластивостям, збільшенню об'єму циркулюючоїкрові, покращанню мікроциркуляції та мета-болічних процесів, корекції водно-електролітного,кислотно-основного станів, доцільно розглядатияк базові на всіх етапах формування синдромуполіорганного ушкодження.
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ПУТИ ОПТИМИЗАЦИИ ЖИДКОСТНОЙРЕСУСЦИТАЦИИ ПРИ ПОЛИОРГАННОМПОВРЕЖДЕНИИ
А.В. Андрущак, В.М Коновчук
Резюме. Обзор литературы посвящен актуальнымвопросам полиорганного повреждения. В частности, предс-тавлена концепция мониторинга и сосредоточено внимание наоптимизации интенсивной терапии препаратами сорбитола(сорбилакт и реосорбилакт).Ключевые слова: синдром полиорганного поврежде-ния, сорбитол, сорбилакт, реосорбилакт.
SPECIAL FEATURES OF FLUID RESUSCITATION INCASE OF A MULTIPLE ORGAN DAMAGE(LITERATURE REVIEW)
A.V. Andrushchak, V.M. Konovchuk
Abstract. Review of the literature is devoted to multiple or-gan dysfunction syndrome and basic aspects of pathogenesis.Attention is concentrated on the special features of intenstivecare. The paper presented the development of multiple organdysfunction syndrome and place of sorbitol drugs at the stages ofits development. Due to the colloid and crystalloid components,sorbitol agents (sorbilact and reosorbilact) promote detoxifica-tion, increasing blood volume, correction of water - electrolyticand acid-base balances, improve metabolism and blood rheology.When sorbitol is involved in the process of metabolism it resultsin fructose formation used for glycogenesis and glycolysis. Sor-bitol possesses higher antiketogenic properties than fructose, itstimulates the oxidation of fatty acids by nonketogenic metabo-lism and promotes the use of ketone bodies in the Krebs cycle. Ithas a positive effect on the cardiac activity, regenerative and res-piratory functions of the blood, stimulates mononucleo-larghagocytic system, has detoxification effect, increases urineoutput, improves liver and kidney function.  Due to the impacton the neuro-receptor apparatus and autonomic ganglia, it alsointensifies synthesis of "hormonal secrets" that are formed incase of fructose decay, increases the secretion of villikinin, chole-cystokinin, tensifies the synthesis of B vitamins, reduces theactivity of translocation of the intestinal flora, optimizes thesplanchnic blood flow, accelerates the repair of the intestinalwall cells, prevents the development of the lesions of the stom-ach and intestines. Conclusion: sorbitol drugs are expedient to be used in com-plex intensive care at all stages of multiple organ dysfunctionsyndrome.Keywords: multiple organ dysfunction syndrome, sorbitol,sorbilact, resorbilact.
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